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Za toksyczne działanie metanolu odpowiedzialne są głów-
nie jego metabolity, których powstawaniu może towarzy-
szyć generowanie reaktywnych form tlenu. Celem pracy
było określenie wpływu przewlekłej intoksykacji metano-
lem na zmiany stężeń końcowych produktów peroksy-
dacji lipidów, reagujących z kwasem tiobarbiturowym
(TBARs) oraz wolnych grup tiolowych (–SH) w mózgach
szczurów, jako wykładników stresu oksydacyjnego w tym
narządzie. Przeprowadzone badania nie wykazały jed-
nak istotnych statystycznie zmian stężeń TBARs oraz
grup –SH w mózgach szczurów. Wyniki te wskazują na
brak zdolności metanolu do generowania reaktywnych
form tlenu w mózgach szczurów w przebiegu przewle-
kłej intoksykacji.

The aim of this paper was to define the influence of long-
term methanol intoxication on the changes of end products
of lipid peroxidation, reacting with thiobarbituric acid (TBA-
reactive products) and free SH-group concentration in rat
brains. The experiment was conducted on male Levis rats.
The experimental groups received a 1-molar methanol
solution and the control group received tap water. The
animals were killed after 4, 8 and 12 weeks of intoxication
and their brains were collected for further examination,
which encompassed measurement of the concentration
of TBA-reactive products and free SH-groups. The revealed
changes of TBA-reactive products and free SH-group
concentration were not statistically significant.
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WPROWADZENIE
Przewlekłe zatrucia metanolem zdarzają się rzad-

ko i najczęściej związane są z narażeniem zawodo-
wym. Potencjalne zagrożenie przewlekłymi zatru-
ciami może wiązać się z coraz szerszym stosowa-
niem metanolu, jako alternatywnego źródła energii
[1]. Za toksyczne efekty działania metanolu odpo-
wiedzialne są jego metabolity – formaldehyd i kwas
mrówkowy – które wiążąc się z białkami powodują
ich nieodwracalne uszkodzenie. Wyrazem tego są
zmiany zwyrodnieniowe m.in. ośrodkowego ukła-
du nerwowego, nerwów wzrokowych, siatkówki.
Kwas mrówkowy odpowiada ponadto za występu-
jącą w przebiegu zatrucia kwasicę metaboliczną.
Powstawaniu tych metabolitów może towarzyszyć
generowanie reaktywnych form tlenu, które mogą
odgrywać pewną rolę w mechanizmach toksyczne-
go działania metanolu [2-13].
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CEL PRACY

Celem pracy było określenie wpływu przewle-
kłej intoksykacji metanolem na zmiany stężeń koń-
cowych produktów peroksydacji lipidów, reagują-
cych z kwasem tiobarbiturowym (TBARs) oraz wol-
nych grup tiolowych (–SH) w mózgach szczurów,
jako wykładników stresu oksydacyjnego w tym na-
rządzie.

MATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono na samcach szczurów
szczepu wsobnego Lewis, w początkowym wieku
około 3 miesięcy. Grupa doświadczalna licząca 30
szczurów została podzielona na trzy równoliczeb-
ne podgrupy. Grupa porównawcza liczyła 10 szczu-
rów. Zwierzęta grupy doświadczalnej otrzymywały
do picia 1 M roztwór alkoholu metylowego, zaś
zwierzętom grupy porównawczej podawano do
picia wodę wodociągową. Szczury uśmiercano
w 4, 8 i 12 tygodniu doświadczenia. Pobrane mó-
zgi zwierząt zamrożono w temperaturze –80°C do
dalszych badań biochemicznych, które obejmowały
ocenę następujących parametrów stresu oksyda-
cyjnego:

1. stężenia końcowych produktów peroksydacji
lipidów, reagujących z kwasem tiobarbiturowym
oznaczanych metodą spektrofluorymetryczną;

2. stężenia wolnych grup tiolowych oznaczanych
metodą z odczynnikiem Ellmana.

Powyższe parametry stresu oksydacyjnego zo-
stały podane w przeliczeniu na ilość białka ozna-
czonego metodą Lowry’ego.

Badania przeprowadzono po uzyskaniu zgody
Lokalnej Komisji Etycznej w Łodzi do Spraw Do-
świadczeń na Zwierzętach (decyzja nr Ł/BD/53
z dnia 22.05.2001 r.).

WYNIKI

Stężenie TBARs w homogenatach mózgów
szczurów intoksykowanych metanolem nie zmieni-
ło się istotnie w trakcie trwania doświadczenia
w stosunku do stężenia oznaczonego w grupie po-
równawczej. Stężenia te wynosiły w grupie porów-
nawczej oraz w grupach badanych w 4, 8 i 12 tygo-
dniu intoksykacji odpowiednio: 4,0 ± 1,7; 6,9 ± 3,7;
4,7 ± 1,7 i 7,6 ± 4,7 mM/mg. Wyniki przedstawio-
no w tabeli I.

Tab. I. Parametry statystyczne zmian stężenia TBARs
w mózgach szczurów intoksykowanych metanolem.
Tab. I. The statistical parameters of the TBA-reactive
products in the brains of rats intoxicated with methanol.

Kontrola 4 tydzień 8 tydzień 12 tydzień

Średnia
(µM/mg) 4,00 6,94 4,73 7,56

SD 1,72 3,71 1,65 4,70

Liczność 5 10 9 10

Min 1,05 1,48 1,60 3,34

Max 5,21 15,32 7,57 18,81

Stężenia wolnych grup tiolowych w homogena-
tach mózgów szczurów intoksykowanych metano-
lem nie zmieniły się istotnie w trakcie trwania do-
świadczenia w stosunku do stężenia oznaczonego
w grupie porównawczej. Stężenia te wynosiły w gru-
pie porównawczej oraz w grupach badanych w 4, 8
i 12 tygodniu intoksykacji odpowiednio: 107 ± 35,
108 ± 56, 278 ± 260 i 110 ± 73 mM/mg. Wyniki
przedstawiono w tabeli II.

Tab. II. Parametry statystyczne zmian stężenia grup –SH
w mózgach szczurów intoksykowanych metanolem.
Tab. II. The statistical parameters of the free SH-groups
in the brains of rats intoxicated with methanol.

Kontrola 4 tydzień 8 tydzień 12 tydzień

Średnia
(µM/mg) 106,9 108,2 278,2 109,6

SD 35,4 56,1 260,4 73,4

Liczność 5 8 10 10

Min 57,0 55,2 2,0 42,1

Max 156,5 196,7 567,9 281,0

DYSKUSJA

Za toksyczne działanie metanolu odpowiedzial-
ne są głównie jego metabolity, których powstawa-
niu może towarzyszyć generowanie reaktywnych
form tlenu [4]. Badania przeprowadzone przez
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Skrzydlewską i wsp. wykazały zmiany aktywności
enzymów i stężeń związków antyoksydacyjnych
(katalazy, peroksydazy i reduktazy glutationowej,
dysmutazy ponadtlenkowej, glutationu) oraz stęże-
nia końcowych produktów peroksydacji lipidów
w mózgach szczurów w przebiegu ostrej intoksy-
kacji metanolem [11]. Toksyczne działanie metanolu
związane z generowanym stresem oksydacyjnym
stwierdzono również w wątrobie [3, 6-13] i erytro-
cytach [9, 10, 12]. Zdolność metanolu do genero-
wania wolnych rodników została także stwierdzona
w badaniach przeprowadzonych z zastosowaniem
rezonansu paramagnetycznego i pułapek spino-
wych [2]. Metodami tymi wykazano wzrost stęże-
nia rodnika .CH

2
OH w żółci i moczu szczurów [5].

Przedstawione w niniejszej pracy wyniki wskazu-
ją na brak zdolności metanolu do generowania re-
aktywnych form tlenu w mózgach szczurów w prze-
biegu przewlekłej intoksykacji. Może to sugerować,
że toksyczne działanie metanolu na badany narząd
nie ma związku z ewentualnie towarzyszącym jego
metabolizmowi stresem tlenowym, bądź też spo-
sób przeprowadzenia i zakres eksperymentu nie
dały możliwości wykazania zdolności metanolu do
generowania stresu oksydacyjnego w mózgach
szczurów.

WNIOSKI

Przeprowadzone badania nie wykazały istotnych
statystycznie zmian stężeń TBARs oraz grup –SH
w mózgach szczurów. Wyniki te wskazują na brak
zdolności metanolu do generowania reaktywnych
form tlenu w mózgach szczurów w przebiegu prze-
wlekłej intoksykacji.
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